

















比較した．〔対象と方法〕対象は当院で 2015 年 11 月～
2017 年 5 月に基礎インスリンを IDeg または IGla300 に

































































TLR4 内因性リガンド S100A8 阻害は骨髄由来免疫抑制
細胞や腫瘍随伴マクロファージの機能を抑制し，転移前
肺ニッチ形成と腫瘍内における腫瘍血管新生を抑制する
ことから抗腫瘍作用を発揮していることを見いだした
（Deguchietal:Oncogene,2015）．
　転移能を持つがんは，ある程度の臓器指向性を持つこ
とが知られており，転移を促進する転移前ニッチ形成に
も，組織特異性が存在する可能性が考えられる．我々は，
これまでに，大腸癌転移前肝ニッチ形成に関わる候補因
子をcDNAマイクロアレイ法により同定した．マイクロ
アレイ解析により候補因子としてヒットした分子は肺転
移モデルマウスで得られた転移前肺ニッチ形成候補因子
とは相異なる因子が多く含まれていたが，S100A8 は共
通因子としてヒットしたことから，S100A8 が全身性転
移に関与している可能性が示唆された．本研究では，
S100A8 中和抗体が転移先臓器に依存せず，転移抑制可
能であるかを明らかにするため，大腸癌同所移植モデル
マウスを用いて S100A8 中和抗体による肝転移に対する
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